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INTERLEUKINA 11 JEST POTEN-
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CZERNIAKOWYM
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Interleukina 11 (IL-11) nalezy do rodziny
cytokin typu IL-6. IL-6 wykazuje aktywnosc
przeciwnowotworoWq testowanq w r6zych
modelach zwierz~cych, natomiast wlasci-
wosci przciwnowotwotowych IL-11 jak
dotqd nie opisywano. W pracy podj~to
pr6b~ oceny aktywnosci przeciwczer-
niakowej IL-11, jak r6wniez mechanizm6w
kom6rkowych przez niq indukowanych.
Aktywnosc IL-11 testowano w mysim mo-
delu odrzucania guza. cDNA IL-11 wpro-
wadzono do kom6rek B78H1 za pomocq
wektora retrowirusowego DCCMV/lL-11.
Mechanizmy kom6rkowe badano w mo-
delu myszy SeID, jak r6wniez analizujqc
immunohistochemicznie obecnosc kom6-
rek immunologicznych w mikrosrodowisku
guza. Wszystkie zwierz~ta po podaniu
kom6rek B78H1 rozwin~ty guzy w 3-cim
tygodniu, podczas gdy w grupie myszy
B78H1/IL-11 guzy pojawity si~ u 50%
zwierzqt w si6dmym tygodniu. Po pono-
wnym podaniu kom6rek B78H1, 90%
myszy, kt6rym wczesniej podano kom6rki
B78H1 rozwin~o guzy w si6dmym tygo-
dniu, podczas gdy w grupie immuni-
zowanej kom6rkami B78H1/IL-11 guzy
pojawity si~ u 50% zWierzqt. Badania
w modeJu myszy SCID wykazaly,
ze u zWierzqt, kt6rym podano kom6rki
B78H1/IL-11 guzy pojawity si~ tydzier'1
p6zniej, jak r6wniez zyty one tydzier'1 dluzej
w por6wnaniu do grupy' kontrolnej. Analiza
immunohistochemiczna wykazala,
ze w miejscu podania kom6rek B78H1/IL-
11 pojawity si~ limfocyty T CD4+ i T CD8+
oraz pojedyncze kom6rki NK, natomiast
u myszy immunizowanych kom6rkami
B78H1/IL-11 ponownie podane kom6rki
B78H1 byty intensywnie infiltrowane przez
Iimfocyty CD4+ oraz w poczqtkowej fazie
r6wniez T CD8+. IL-11 jest potencjalnym
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czynnikiem przeciwnowotworowym.
Wptywa na zmniejszenie kinetyki wzrostu
guza oraz indukuje swoistq odpornosc
przeciwczerniakowq. Kom6rki NK nie od-
grywajq znaczqcej roli w modulowanym
przez IL-11 odrzucaniu guza pierwotnego.
W fazie indukcji odpowiedzi przeciw-
czerniakowej, IL-11 angazuje gl6wnie
limfocyty T CD4+ i CD8+, natomiast
kom6rkami efektorowYlTli odpowiedzi
immunologicznej indukowanej przez IL-11
Sq gl6wnie Iimfocyty T CD4+ oraz w po-




I VEGF-D W GUZACH NOWOTWQ-
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Naczyniowy, sr6dbtonkowy czynnik
wzro-stu odgrywa kluczowq rol~ w pro-
cesie angiogenezy. Dotychczas odkryto
pi~c podtyp6w VEGF oznaczanych Iiterami
A-E. Uwaza si~, ze typy A i B czynnika
proangiogennego Sq decydujqce w regu-
lowaniu angiogenezy, VEGF-C odpowiada
za tworzenie naczyr'1 chlonnych a VEGF-D
jest odpowiedzialny za tworzenie prze-
rzut6w drogq naczyr'1 krwionosnych. Wi~k­
szosc badaczy dowodzi, ze nadekspresja
VEGF-A wiqze si~ z gorszq przezy-
walnosciq (DSF i OS) u chorych na raka
piersi. NiewieJeprac dotyczy oceny innych
podtyp6w VEGF. Celem pracy byla ocena
ekspresji VEGF-C i VEGF-D w 24 zlo-
sliwych guzach nowotworowych piersi.
Grup~ kontrolnq stanowity guzy masto-
patyczne i gruczolakowl6kniaki piersi.
Obydwa czynniki proangiogenne ozna-
czone byty metodq immunohistoche-
micznq z zastosowaniem swoistych prze-
ciwciat. Ocena ekspresji marker6w byfa
prowadzona metodq pOtilosciowq z zasto-
owaniem komputerowej analizy obrazu.
Nadekspresj~ VEGF-C stwierdzono w po-
nad potowie guz6w 0 charakterze lago-
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